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Objectifs 

• Diagnostiquer une cirrhose. 

• Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

• Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

• Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 


L a cirrhose est I'aboutissement d'un phe- 
nomene inflammatoire chronique du foie 
conduisant a une accumulation de fibrose 
et a une modification de I'architecture du foie 
(fig. 1). La definition de la cirrhose est anatomo- 
pathologique : c'est I'existence d'une fibrose 
annulaire avec des nodules de regeneration. C'est une affection 
diffuse du foie et habituellement irreversible. Elle peut etre micro- 
ou macronodulaire. Cette anomalie architecturale du foie conduit 
a 3 consequences : 

- une insuffisance hepatocellulaire liee a la diminution du nombre 
d'hepatocytes et a leur mauvaise vascularisation ; 

- un obstacle du flux sanguin portal entrainant en amont du foie une 
hypertension portale (HTP) avec formation de voies de derivation 
notamment, de varices cesophagiennes qui peuvent saigner ; 
- un etat precancereux predisposant a I'apparition d’un carci- 
nome hepatocellulaire (CHC) apres 10 a 20 ans devolution. 

En France, la prevalence de la cirrhose est de I'ordre de 1 500 a 
2 500 cas par million d'habitants et I'incidence est de 150 a 
200 nouveaux cas par an et par million d'habitants. Elle est 
responsable d'environ 15 000 deces par an en France. 

DIAGNOSTIC 

Diagnostic histologique 

Le diagnostic de certitude d'une cirrhose est fonde sur I'exa- 
men anatomopathologique d'un fragment de foie montrant I'exis- 
tence d'une disorganisation de I'architecture du foie par une 
fibrose annulaire entourant des nodules de regeneration (fig. 2). 

La biopsie hepatique est presque toujours possible : 

- soit par voie transparietale en I'absence de contre-indication (les 
principals contre-indications sont I'existence d'une ascite abon- 
dante ou de troubles de I'hemostase : plaquettes < 60 G/L, temps de 
Quick < 50 %, allongement isole du temps de cephaline active, TCA) ; 
- soit par voie transveineuse, qui permet egalement la prise des 
pressions sus-hepatiques. II existe typiquement une hypertension 
portale (HTP) post-sinusoidale avec un gradient de pression sus- 
hepatique superieur a 5 mmHg. 



Aspect de cirrhose en laparoscopie 

(photo : J.-P. Etienne). 



liimiiM Biopsie hepatique avec coloration 
au trichrome montrant la fibrose en vert : 
fibrose annulaire et nodule de regeneration 

(photo : T. Lazure). 
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Un prelevement hepatique trop petit (< 10 mm) ou tres frag- 
mente peut meconnaTtre une cirrhose, notamment macronodulaire. 

La biopsie hepatique peut aussi apporter des informations 
sur la cause de la cirrhose et son activite. 

Diagnostic de probability 

Un diagnostic tres probable de cirrhose est souvent obtenu 
par I'examen Clinique et quelques examens complementaires sim- 
ples sans avoir recours a la biopsie hepatique. C'est souvent le 
cas des cirrhoses evoluees, voire compliquees. Cependant, I'exa- 
men Clinique peut etre pris en defaut, et la biologie peut etre 
normale en cas de cirrhose inactive et non compliquee. 

1. Circonstances de decouverte 

Elies sont tres variables. Citons, parmi les plus frequentes : 
lors du suivi d'une hepatopathie chronique ; a I'occasion d'une 
complication ou de la greffe d'un carcinome hepatocellulaire ; 
decouverte fortuite d'une anomalie biologique (thrombopenie 
par exemple). 

2. Examen clinique 

II peut montrer : un foie dur a bord tranchant, regulier ; des 
signes d'insuffisance hepatocellulaire (angiomes stellaires, ery- 
throse palmaire, ongles blancs, ictere, encephalopathie hepa- 
tigue) ; des signes d'hypertension portale (circulation veineuse 
collateral epigastrique, splenomegalie, ascite). 

3. Examens complementaires 

Les tests enzymatiques du « bilan hepatique » ne sont pas 
des arguments pour I'existence d'une cirrhose, mais leur per- 
turbation temoigne de la cause de la cirrhose. Par contre, d'au- 
tres tests apportent des arguments en faveur de la cirrhose : 
baisse du temps de Quick, du facteur V, de I'albuminemie en 
faveur d'une insuffisance hepatique ; thrombopenie en faveur 
d'un hypersplenisme ; hypergammaglobulinemie, voire bloc beta- 
gamma (fig. 3) sur I'electrophorese des protides. 

La fibroscopie peut montrer des signes d'HTP (varices oeso- 
phagiennes, gastropathie) et I'echographie abdominale des 
signes d'HTP et une dysmorphie hepatique. 


Scores biologiques de cirrhose 

Pour remplacer la biopsie hepatique, differents scores com- 
binant diverses variables biologiques ont ete proposes (p. ex. le 
FibroTest). Ces scores restent a valider dans des populations 
diverses et en fonction des differentes etiologies de la cirrhose. 

Diagnostic etiologique 

Les principales causes de la cirrhose en France sont indiquees 
dans le tableau 1. L'alcool reste de tres loin la cause principale ; 
il favorise aussi la survenue d'une cirrhose chez les malades ayant 
une hepatite C. 



- QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? — 

I La cirrhose reste un sujet tres classique et riche en complications pouvant 
satisfaire aux objectifs actuels de transversalite. 


Les complications de Fhypertension por- 
tale, dont la premiere cause est la cirrhose, 
viennent de faire Tobjet d’une conference 
de consensus (Paris, 4-5 decembre 2003). 
H existe ainsi un document de reference 
sur la prise en charge de multiples com- 
plications de la cirrhose qui est une source 


ideale pour rediger des sujets d’examen. 
Sont particulierement detaillees : la prise 
en charge preventive et curative des 
hemorragies digestives ; le traitement de 
1’ascite, du syndrome hepatorenal, des 
atteintes pleuro-pulmonaires (sujets par 
ailleurs transversaux) qui peuvent done 


volontiers inspirer un dossier pour les 
Epreuves classantes nationales (ECN). 
Le texte complet est disponible dans 
« Gastroenterologie clinique et biolo- 
gique 2004 », supplement II (texte 
court : 2004 ; 28 : B318-B323) ou sur 
le site de TAssociation franchise pour 
l’etude du foie (www.meditis.net/ grou- 
pes/ afef). • 
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Les arguments en faveur des 3 principales causes sont : 

- pour I'origine alcoolique : la forte consommation d'alcool, la forte 
augmentation du volume globulaire moyen et de la gamma-GT 
s'ameliorant au sevrage, une augmentation moderee des ASAT 
superieure aux ALAT, des lesions de foie alcoolique sur la biopsie 
hepatique ; 

- pour le virus de I'hepatite C (VHC) : la serologie positive et 
I'aspect histologique ; 

- pour le virus de I'hepatite B (VHB) : le diagnostic est facile si la 
replication virale persiste avec presence d'AgHBs et d'ADN du VHB 
dans le serum. Si le diagnostic est fait a la phase inactive, le malade 
peut etre porteur uniquement des anticorps anti-HBc et anti-HBs. 

Evolution et score de gravite 

On considere habituellement qu'une fois constitute, une cir- 
rhose est definitive. Cependant, des observations suggerent qu'a- 
pres traitement de la cause, la fibrose peut regresser dans cer- 
tains cas : cela a ete observe au cours de la maladie de Wilson, de 
I'hemochromatose, de la cirrhose biliaire secondaire ou de la cir- 
rhose virale. II s'agit alors de cirrhoses « jeunes » non compliquees. 

La survenue d'une complication au cours d'une cirrhose marque 
un tournant dans I'evolution de la maladie ; elle est un element 
pejoratif. Cependant, si un traitement etiologique peut etre realise 


lEiiircniB Principales causes de cirrhose 
de Fadulte en France 


Alcool 

50 a 75 % 

Virus de I'hepatite C (VHC) 

15 a 25 % 

Virus de I'hepatite B (VHB) 

5 % 

Autres causes dont : 

1 hemochromatose genetique 

■ hepatite auto-immune 

■ cirrhose biliaire primitive 

1 maladie de Wilson 

■ deficit en ocl-antitrypsine 

1 cirrhose biliaire secondaire 

5 % 


■*"«*"** Score de Child-Turcotte 
modifie par Pugh 


NOMBRE DE POINTS 

1 

2 

3 

Ascite 

■ Absente 

1 Moderee 

■ Tendue 

Encephalopathie 

■ Absente 

1 Moderee 

■ Invalidate 

Bilirubine (pmol/L) 

■ < 35 

■ 35 a 50 

■ > 50 

Albumine (g/L) 

■ > 35 

■ 28 a 35 

■ < 28 

TP (%) 

■ > 50 

■ 40 a 50 

■ < 40 


Total :A = 5ou6;B = 7a9;C>9. 


a retenir 


POINTS FORTS 


La cirrhose est I'aboutissement d'un processus 
inflammatoire chronique du foie. 

La definition de la cirrhose est histologique mais son 
diagnostic peut etre fortement suspecte sur I'examen Clinique, 
quelques examens biologiques, et I'endoscopie digestive. 

Les 3 consequences majeures de la cirrhose sont : 
I'insuffisance hepatique, I'hypertension portale et le risque 
de cancerisation, quelle que soit la cause de la cirrhose. 
Devant toute aggravation de la cirrhose, son facteur 
declenchant doit etre recherche et traite. 

Des traitements preventifs efficaces existent pour 
certaines complications. 


(p. ex. le sevrage complet et definitif d’une cirrhose alcoolique), le 
pronostic est bon. Mais les malades sont toujours exposes au risque 
de developper un carcinome hepatocellulaire (CHC). 

Dans une tres grande serie de cas de cirrhose de causes 
variees, I'incidence de decompensation de la cirrhose etait de 
I'ordre de 10 % par an, et la survie a 6 ans des malades ayant 
complique leur cirrhose etait de I'ordre de 20 %. 

Des scores evaluant la gravite d'une cirrhose ont ete proposes. 
Le plus utilise est celui de Child-Turcotte modifie par Pugh (tableau 
2). Parmi les autres scores, le MELD score ( model for endstage 
liver disease ) est particulierement utilise par les transplanteurs. 


COMPLICATIONS 

La prise en charge des complications de la cirrhose doit comprendre 
la complication elle-meme, mais aussi le facteur favorisant son 
aggravation qui doit etre recherche systematiquement. 

Asclte 

1. Physiopatologie 

L’accumulation de liquide dans la cavite peritoneale est une 
complication frequente de la cirrhose et resulte d'une cascade 
d'evenements hemodynamiques secondaires a I'insuffisance 
hepatique et a I'HTP. La vasodilatation splanchnique entraTne 
une hypovolemie systemique et une activation compensatrice 
de differents systemes vasoconstricteurs neuro-hormonaux 
conduisant a une retention hydrosodee. Le liquide en exces va 
se localiser dans la cavite peritoneale du fait de I'HTP. 

2. Caracteristiques 

L’ascite est plus ou moins abondante : de I'ascite minime mise 
en evidence par I’echographie, a I'ascite abondante qui peut 
entrainer un inconfort important voire une gene respiratoire. Le 
diagnostic est souvent facile devant une augmentation du volume 
de I'abdomen et une matite declive des flancs. 
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L'ascite doit etre ponctionnee pour rechercher ses caracte- 
ristiques et depister une infection. Habituellement, chez le malade 
atteint de cirrhose, elle est pauvre en protides (moins de 20 g/L) 
et en cellules (moins de 200 elements/pL, surtout constitues de 
cellules mesotheliales). 

3. Complications 

L'abondance de l'ascite peut entraTner une detresse respira- 
toire ; des hernies parietales, notamment ombilicale, peuvent s'e- 
trangler ou se rompre ; un hydrothorax peut etre present. 

Une infection du liquide d'ascite est habituellement spontanee, 
favorisee par une concentration en protides tres faible (moins de 
10 g/L), monobacterienne (le plus souvent un germe a Gram nega- 
tif, E. coli representant environ la moitie des cas). L'infection doit 
etre suspectee devant des douleurs abdominales et de la fievre, 
mais aussi devant toute aggravation inexpliquee de la cirrhose 
(encephalopathie, insuffisance renale...). Le meilleur critere dia- 
gnostique est un nombre de polynucleaires neutrophiles > 250/pL. 
La culture du liquide d'ascite n'est pas toujours positive, mais I'en- 
semencement direct de flacons d'hemoculture par le liquide d'as- 
cite au lit du malade a permis d'augmenter sa sensibilite. Les 
cephalosporines, I'association amoxicilline-acide clavulanique 
et les quinolones sont les antibiotiques de reference. L'infection 
du liquide d'ascite est une complication tres grave. Dans les 
annees 1980, la mortalite hospitaliere etait de I'ordre de 50 %. Elle 
a baisse depuis, mais elle doit faire discuter une transplantation 
hepatique. Plus rarement, l'infection d'ascite est secondaire a un 
foyer septique intra-abdominal ou a une perforation digestive. Le 
caractere secondaire de l'infection d'ascite est difficile a demon- 
trer, mais il doit etre suspecte en cas d'infection polymicrobienne 
ou d'absence d'amelioration rapide sous antibiotique. 

L'ascite refractaire, presente chez environ 10 % des malades, 
est impossible a controler. Sa definition a ete le sujet de plusieurs 
reunions de consensus. L'ascite refractaire regroupe maintenant 
l'ascite resistante aux diuretiques, l'ascite intraitable du fait de com- 
plications du traitement (notamment hyponatremie, insuffisance 
renale et encephalopathie) et l'ascite recidivant a court terme. 

4. Traitement de l'ascite 

L'objectif est la disparition de l'ascite, surveillee sur la perte 
de poids. Les moyens sont : 

- le repos au lit n'a pas fait la preuve de son efficacite et n'est 
pas recommande ; 

- le regime hyposode est necessaire ; il ne doit pas etre trop res- 
tricts (2 a 3 g de sel/jour) pour ne pas aggraver I’anorexie et la 
denutrition, tres frequentes. La restriction hydrique n'est indiquee 
qu'en cas d'hyponatremie, en I'absence d’insuffisance renale ; 

- les diuretiques : la spironolactone est le diuretique de premiere 
intention utilise a doses croissantes de 75 a 300 mg/jour en I’ab- 
sence de contre-indication (hyponatremie severe, insuffisance 
renale, encephalopathie). Le furosemide peut etre rajoute (40 a 
120 mg/jour). Le but est une perte de poids d'environ 500 g/jour ; 

- les ponctions evacuatrices sont egalement efficaces, mais au- 
dela de 5 L un remplissage par albumine humaine (environ 20 g 


pour 3 L evacues) est necessaire pour prevenir une dysfonction 
circulatoire. 

Le regime sans sel est necessaire dans le traitement de I'as- 
cite. En cas d'ascite moderee, les diuretiques sont indiques. 
Lorsque l'ascite est abondante, les ponctions evacuatrices sont 
plus rapidement efficaces et entraTneraient moins de complica- 
tions que les diuretiques (sous reserve de I'expansion volemique 
associee) ; un traitement diuretique a dose moderee est ensuite 
prescrit pour eviter la reaccumulation rapide de l'ascite. 

L'ascite refractaire temoigne de la severite de la cirrhose avec 
une survie de I'ordre de 50 % a 1 an. Elle conduit a repeter les 
ponctions evacuatrices. Le shunt peritoneo-jugulaire et le TIPS 
(transjugular intrahepatic portosystemic shunt) ont une certaine 
efficacite sur l'ascite, mais n'ameliorent pas la survie. En fait, 
seule la transplantation hepatique est efficace, mais elle n'est 
realisable en pratique que chez une minorite de malades. 

Le traitement de l'ascite comprend aussi le traitement de la 
cause de la cirrhose ou de son aggravation quand il est possible. 

Syndrome hepatorenal 

Le syndrome hepatorenal est une insuffisance renale fonc- 
tionnelle compliquant une cirrhose decompensee avec ascite. II 
en existe 2 types : le type 1 est une insuffisance renale aigue de 
mauvais pronostic (survie mediane de 15 jours) et le type 2 de- 
volution lente (survie mediane = 6 mois). Sa prevalence est de 
4 a 10 % chez les malades hospitalises pour ascite. 

1. Physiopathologie 

Du fait de I'hypertension portale (HTP) et de I'hypovolemie sys- 
temique, il existe une vasoconstriction notamment renale. Au stade 
ultime, la vasoconstriction renale intense conduit a une hypoper- 
fusion renale et a une diminution de la filtration glomerulaire. 

2. Diagnostic 

Les criteres majeurs sont une reduction de la filtration glo- 
merulaire (creatininemie> 130 pmol/L, clairance <40mL/min), 
I'absence d'autre cause d’insuffisance renale (choc, sepsis, hypo- 
volemie, medicaments), I'absence d'argument pour une cause 
organique (proteinurie < 0,5 g/j, echographie renale normale), 
I'absence de reponse a une expansion volemique (1 500 cm 3 de 
serum physiologique). Les malades ont typiquement une diurese 
et une natriurese abaissees et une hyponatremie. 

3. Traitement 

Le traitement ideal est la transplantation hepatique. Cepen- 
dant, en attendant sa realisation ou en cas de contre-indication, 
des traitements ont ete proposes : 

- vasoconstricteurs : la terlipressine associee a une expansion 
volemique par albumine pendant 5 a 15 jours, permet une ame- 
lioration de la fonction renale dans 40 a 60 % des cas et semble 
ameliorer la survie. La noradrenaline paraTt egalement efficace ; 

- le TIPS semble avoir aussi une efficacite sur I'insuffisance 
renale et sur la survie si I'insuffisance hepatique n'est pas trop 
severe. 
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Hemorragie digestive 

L'hemorragie digestive est une complication frequente et 
grave de la cirrhose. C'est la 2 6 cause de mortality des malades 
atteints de cirrhose. La gravite de l'hemorragie digestive est 
indissociable de la gravite de la cirrhose. Le deces lie a I'he- 
morragie digestive n'est pas souvent du a la perte sanguine 
initiale, mais a la recidive hemorragique precoce et aux autres 
complications de la cirrhose favorisees par l'hemorragie 
(infection, encephalopathie, insuffisance renale, insuffisance 
hepatique). 


1. Physiopathologie 

La majority des hemorragies digestives compliquant une 
cirrhose est liee a I'hypertension portale (HTP) : rupture de vari- 
ces oesophagiennes (40 a 75 % des hemorragies selon les series) 
[fig. 4], plus rarement rupture 
de varices gastriques ou sai- 
gnement de gastropathie 
hypertensive. La rupture 
de varices oesophagien- 
nes survient presque 
toujours en cas de 
varices oesophagien- 
nes de grande taille et 
lorsque le gradient de 
pression sus-hepatique 
depasse12 mmHg. 





Varices oesophagiennes en fibroscopie 

(photo : J. Fritsch). 


2. Diagnostic 

Le diagnostic d'hemorragie digestive est habituellement 
facile devant I'exteriorisation de l'hemorragie (hematemese 
dans plus de 50 % des cas). Parfois, elle est revelee par une 
encephalopathie hepatique. Le diagnostic de la cause de I'he- 
morragie repose sur la fibroscopie digestive haute en urgence. 
Cette fibroscopie doit etre realisee dans de bonnes conditions 
: chez un malade reanime, eventuellement intube s'il existe des 
troubles de la conscience, et apres injection intraveineuse de 
250 mg d'erythromycine pour vider I'estomac (plutot que les 
lavages gastriques). 

3. Mesures therapeutigues non specifigues 

Les mesures de reanimation comprennent revaluation hemo- 
dynamique et la pose en urgence d'une ou mieux deux voies vei- 
neuses peripheriques. Le remplissage vasculaire doit maintenir 
une pression arterielle moyenne de I'ordre de 80 mmHg. L'exces 
de remplissage favorise la recidive hemorragique. La transfusion 
de concentres erythrocytaires vise a atteindre un hematocrite 
entre 25 et 30 %. 


Une infection associee doit etre recherchee (notamment de 
I'ascite) et I’interet d'une antibioprophylaxie systematique est 
valide (par exemple norfloxacine 400 mg x 2/jour). 

4. Traitement specifigue de la rupture 
de varices oesophagiennes 

Deux types de traitement ont fait la preuve de leur efficacite : 

- les traitements vasoactifs : la terlipressine (1 a 2 mg i.v./4 h), 
la somatostatine (250 pg/h en perfusion) et I'octreotide (25 p.g/h 
en perfusion). Le traitement doit etre prolonge 2 a 5 jours ; 

- les traitements endoscopiques : sclerose et ligature elas- 
tique. La ligature elastique doit etre preferee, car elle entraTne 
moins de complications. 

II est recommande de commencer le plus tot possible une sub- 
stance vasoactive lorsque le diagnostic de rupture de varices 
oesophagiennes est probable, I'endoscopie etant realisee des que 
possible. Si l'hemorragie persiste a I'endoscopie, une ligature est 
recommandee. Si l'hemorragie est arretee, Futility de la ligature 
n'est pas demontree. 

En cas de persistance ou de recidive precoce, un nouveau trai- 
tement endoscopique est indique. En cas d'echec, la pose d'un 
TIPS doit etre discutee en fonction de la gravite du patient. 

5. Prevention des ruptures de varices oesophagiennes 

/ Primaire (avant toute hemorragie) : une fibroscopie doit etre 
realisee chez tout malade atteint de cirrhose pour depister des 
varices oesophagiennes susceptibles de saigner : varices de grade 
II ou III, signes rouges. En cas de varices oesophagiennes grade 
II ou III, un traitement preventif de la rupture est indique : p-blo- 
quants non cardioselectifs ou ligature. Etant donne sa simplicity 
et son moindre cout, les (3-bloquants sont recommandes en pre- 
miere intention. 

/ Prophylaxie secondaire (ou de la recidive) : les [S-bloquants et 
la ligature sont les 2 options therapeutiques. En cas d'echec, un 
TIPS doit etre envisage. Une transplantation hepatique doit etre 
discutee. 

6. Rupture de varices gastrigues 

Les varices gastriques sont la consequence de I'hypertension 
portale et leur prevalence est de I'ordre de 25 %. Leur rupture est 
plus rare, mais plus severe que la rupture de varices oesophagien- 
nes. On distingue les varices cardiales qui sont la continuity des 
varices cesophagiennes, et les varices fundiques. En cas de rup- 
ture, la prise en charge est semblable a celle d'une rupture de vari- 
ces cesophagiennes, sauf pour le traitement endoscopique des vari- 
ces fundiques qui doit etre une obturation par colie chimique. 

7. Gastropathie d'hypertension portale 

La gastropathie congestive est tres frequente en cas de cir- 
rhose, mais les hemorragies sont rares et peu severes. A la phase 
aigue, les medicaments vasoactifs peuvent etre utilises. Les 
p-bloquants sont indiques en prophylaxie secondaire. 

Elle doit etre distinguee des ectasies vasculaires antrales, plus 
rares et qui pourraient beneficier d'un traitement par laser argon. 
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Ictere 

L'apparition d'un ictere chez un malade atteint de cirrhose 
temoigne habituellement de I'aggravation de I'insuffisance hepa- 
tique. La cause de cette aggravation est souvent liee a la mal- 
adie qui a cause la cirrhose : poursuite de I'intoxication alcoo- 
lique voire hepatite alcoolique en cas de cirrhose alcoolique, 
reactivation virale en cas d'hepatite virale... L'aggravation peut 
egalement etre secondaire a une hemorragie digestive, a un sep- 
sis ou a la greffe d'un carcinome hepatocellulaire. Plus rarement, 
I'ictere (qui est alors principalement du a I'augmentation de la 
bilirubine non conjuguee) est lie a une hemolyse pour deforma- 
tion de la membrane des hematies (acanthocytose). 

Devant la survenue d'un ictere, on doit done rechercher le fac- 
teur declenchant mais aussi eliminer une cause intercurrente 
d'ictere. 

Le traitement sera etiologique. En cas d'insuffisance hepa- 
tique severe, ne s'ameliorant pas avec le traitement causal, une 
transplantation hepatique doit etre evoquee. 

Encephalopathie hepatique 

L'encephalopathie hepatique est I'ensemble des manifestations 
neuropsychiquesliees a I’insuffisance hepatocellulaire etfavorisees 
par les derivations porto-systemiques. Son mecanisme n’est pas 
completement elucide. Elle semble due a des substances neuro- 
toxiques produites par I’intestin qui ne sont plus detruites par le foie 
du fait de I’insuffisance hepatique et des anastomoses porto-caves. 
L'ammoniac semble jouer un role, mais il n'y a pas de parallelisme 
entre I'ammoniemie et la severite de l'encephalopathie hepatique. 

L'encephalopathie est souvent aigue provoquee par un fac- 
teur favorisant : hemorragie digestive, infection (notamment d'as- 
cite), administration de neuro-sedatifs, desordres hydroelectro- 
lytiques. Plus rarement, l'encephalopathie hepatique est 
spontanee et plus ou moins chronique, temoignant d'une insuf- 
fisance hepatique severe ou de derivations porto-caves larges 
(spontanees, apres chirurgie ou TIPS). 

L'encephalopathie hepatique evolue en 3 stades de gravite 
croissante avec une variation dans le temps importante carac- 
teristique de cette complication. 

- stade I : modification du sommeil, lenteur d'ideation ; a I'exa- 
men asterixis ou flapping tremor ; 

- stade II : confusion et asterixis ; 

- stade III : coma calme sans signe de localisation. 

II existe souvent un signe de Babinski bilateral. 

En cas de doute diagnostique, I'electro-encephalogramme 
peut apporter des arguments en faveur : anomalies non speci- 
fiques avec ralentissement, parfois ondes triphasiques assez par- 
ticulieres a l'encephalopathie hepatique. 

Le traitement est celui du facteur declenchant. En cas d'en- 
cephalopathie spontanee, une transplantation hepatique doit 
etre discutee. 

Carcinome hepatocellulaire (CHC) 

Toute cirrhose, quelle que soit sa cause, peut se compliquer 
de CHC. L'incidence en est de I'ordre de 1 a 4 % par an. II est 


souvent multifocal par metastases intrahepatiques ou degene- 
rescence multiple. II existe 2 grands modes de revelation : 

- le CHC symptomatique, de grande taille avec souvent enva- 
hissement porte ou sus-hepatique : le CHC favorise la decom- 
pensation de la cirrhose qui etait souvent meconnue. Les possi- 
bility therapeutiques se resument souvent au traitement 
symptomatique ; 

- le CHC asymptomatique, de petite taille, decouvert par le depis- 
tage systematique (par echographie surtout) chez un malade 
ayant une cirrhose connue. On peut alors discuter selon les cas 
une resection, une destruction percutanee par alcoolisation ou 
radiofrequence, ou mieux d'une transplantation hepatique quand 
elle est possible. II existe un certain consensus pour n’envisager 
la transplantation qu'en cas de tumeur unique < 5 cm ou bifocale 
< 3 cm sans extension vasculaire ni extrahepatique. 

Complications pleuro-pulmonaires 

1. Hydrothorax hepatique 

Cest un epanchement pleural survenant chez un malade 
atteint de cirrhose en I'absence de toute pathologie cardio-pul- 
monaire. C'est en fait de I'ascite, formee dans le peritoine, qui 
remonte dans la plevre, habituellement droite, par des breches 
diaphragmatiques spontanees. Le diagnostic est fait par la ponc- 
tion qui retrouve un liquide comparable a celui de I'ascite. Le dia- 
gnostic peut etre difficile car I'ascite est souvent peu importante 
contrairement a I'abondance de I'hydrothorax, voire peut paraT- 
tre cliniquement absente. En cas de doute, I'injection d'un radio- 
isotope dans le peritoine et son suivi permettent d'affirmer I'ori- 
gine peritoneale de I'hydrothorax. Le traitement de I'hydrothorax 
est d'abord celui d'une ascite, avec ponction evacuatrice limitee 
a 2 L (pour eviter I'oedeme de reexpansion). En cas de recidive, 
un TIPS ou une transplantation doivent etre discutes. 

2. Syndrome hepato-pulmonaire 

C'est I'association a la cirrhose d'une hypoxemie (< 70 mmHg), 
d'un gradient alveolo-arteriel d'oxygene > 20 mmHg et d'une 
vasodilatation pulmonaire. II survient chez 5 % des malades 
atteints de cirrhose. Le diagnostic est suspecte devant une 
dyspnee avec hypoxemie majoree par I'orthostatisme. II est 
etabli par la mise en evidence de la vasodilatation et des 
shunts par I'echocardiographie avec une epreuve des micro- 
bulles et la scintigraphie pulmonaire de perfusion. Le traitement 
comprend I'oxygenotherapie et la discussion d'une transplan- 
tation hepatique. 

3. Hypertension porto-pulmonaire 

II existe dans ce cas une pression arterielle pulmonaire > 
25 mmHg avec une pression capillaire pulmonaire < 15mm Hg 
et une resistance vasculaire pulmonaire > 120 dynes.s.cm -5 . Elle 
s'observe chez 2 a 5 % des cirrhotiques. La dyspnee apparaTt 
quand la pression arterielle pulmonaire depasse 40 a 50 mmHg. 
Le diagnostic repose sur I'echocardiographie puis le cathete- 
risme droit. Le traitement comprend I'arret des p-bloquants et 
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I'essai de la prostacycline. Une transplantation hepatique peut 
etre discutee si I'hypertension pulmonaire n'est pas trop elevee 
(pas de consensus sur le seuil). 

Autres complications 

Citons, parmi les autres complications possibles : 

- les infections : elles sont frequentes notamment apres une 
hemorragie digestive. Parmi les plus frequentes citons I'infec- 
tion du liquide d'ascite, des voies urinaires et des poumons. Bac- 
teriemies et septicemie sont souvent associees. Si les germes en 
cause sont souvent des bacilles a Gram negatif, d'autres bacte- 
ries peuvent etre mises en evidence ; 

- les complications hematologiques : I'anemie est frequente, sou- 
vent polyfactorielle. Leucopenie et thrombopenie sont egale- 
ment frequentes et souvent liees a I'hypersplenisme ; 

- les complications endocriniennes : I'intolerance au glucose est 
frequente mais le diabete insulino-dependant plus rare. Insuffi- 
sance gonadique, amenorrhee, gynecomastie sont frequentes. 


Place de la transplantation hepatique 

La transplantation hepatique est theoriquement le meilleur 
traitement de la cirrhose, car elle corrige I'insuffisance hepatique 
et I'HTP, et elle supprime le risque de carcinome hepatocellulaire. 
Cependant, la morbidite et la mortalite ne sont pas negligeables. 

La survie a 5 ans apres transplantation hepatique pour cirrhose 
de I'adulte est de I'ordre de 70 %. Le gain maximal de survie par 
rapport a revolution spontanee est obtenu chez les malades ayant 
une cirrhose grave, stade C de Child-Pugh, mais c'est aussi chez ces 
malades que la mortalite peri-operatoire est la plus elevee. La transplan- 
tation hepatique doit done etre discutee avant le stade vraiment 
terminal, en tenant compte du delai d'attente qui peut depasserl an. 

En pratique, la transplantation hepatique est discutee en cas de 
survenue de complications ou d'aggravation importante de I'insuf- 
fisance hepatique, d’autant plus qu'il n'y a pas de traitement etiologique 
possible ou que ce traitement est inefficace. Parmi les indications 
frequentes, citons I'ascite refractaire, I'encephalopathie spontanee. ■ 


PRISE EN CHARGE AU LONG COURS 
DES MALADES ATTEINTS DE CIRRHOSE 

Cirrhose non compliquee 

/ Le traitement etiologique est essentiel, car le controle de la cause 
de la cirrhose a une influence majeure sur revolution. Si le pro- 
cessus causal est supprime, on assiste souvent a une amelioration 
des fonctions hepatiques. Le malade reste cependant expose au 
risque d'hemorragie digestive et de carcinome hepatocellulaire. 
/ Le depistage des varices cesophagiennes par une fibroscopie 
digestive haute est indispensable, car nous avons vu qu'il y avait 
indication a un traitement prophylactique par p-bloquants en cas 
de varices cesophagiennes de grade II ou plus. En leur absence, 
une endoscopie de controle doit etre repetee tous les 3 ans. 
/ Le depistage du carcinome hepatocellulaire (CHC) ne fait pas I'una- 
nimite sur son interet, ni sur ses modalites. La plupart des hepato- 
logues recommandent de realiser une echographie tous les 6 mois. 
L'interet du dosage simultane de I'a-fcetoproteine est discute. 

/ En cas de cirrhose alcoolique, le depistage des complications du 
tabagisme souvent associe est necessaire (examen ORL, radio- 
graphie du thorax). 

/ Precautions medicamenteuses : certains medicaments sont for- 
tement deconseilles : aspirine et anti-inflammatoires non ste- 
roTdiens (risques hemorragique et d'insuffisance renale) ; amino- 
sides (insuffisance renale) ; sedatifs (risque d'encephalopathie 
hepatique). 

/ Dietetique : en cas de cirrhose compensee, il n'y a pas de regime 
particulier. Seul I'alcool est a deconseiller quelle que soit la cause 
de la cirrhose. 

L’etat nutritionnel doit etre evalue, les denutritions etant fre- 
quentes. 

/ Vaccins : la plupart des hepatologues recommandent une vac- 
cination contre les virus des hepatites A ou B si les malades ne 
sont pas immunises. 


MINI TEST DE LECTURE 


A/VRAI ou FAUX? 


□ L'ascite de cirrhose est habituellement 
pauvreen protides. 

B L'infection du liquide d'ascite est habituellement 
due a la perforation d'un ulcere gastro-duodenal. 

0 L'infection du liquide d'ascite est diagnostiquee 

sur un nombre de polynucleaires neutrophiles > 250/pL 
dans le liquide d'ascite. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ Le risque de rupture de varices oesophagiennes est lie 
a leurtaille. 

B La prevention de la rupture de varices oesophagiennes 
est basee sur la reduction de I'acidite gastrique. 

0 La prescription systematique d’antibiotiques est 
recommandee au cours des hemorragies digestives 
des cirrhoses. 

□ Au cours de I’hemorragie digestive par rupture de 
varices oesophagiennes, un traitement vasoactif par 
noradrenaline est indique. 


C/QCM 


Parmi les signes suivants observes chez un alcoolique 
chronique, quels sont ceux qui suggerent I'existence 
d'une cirrhose? 

□ UnemaladiedeDupuytren. 

B Uneerythrose palmaire. 

0 Unespenomegalie. 

□ Une augmentation de transaminases ASAT. 

0 Une baisse du temps de prothrombine. 
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